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 های التهابی  های استرس اکسیداتیو، سایتوکاین توسین بر شاخص بررسی اثر اکسی 

 های صحرایی نر مبتلا به  در بافت کلیه موش  E2و سطح پروستاگلاندین 

 رسانی مجدد آسیب حاد کلیوی ناشی از ایسکمی/خون 
 

 

 *1، مینا رنجبران2، نسیم امینايی1، لیلا حفذه1، قربانگل اصحابی1، بهجت سیفی 1، مهری کدخدايی1زهرا جلالی 
 

 رانيتهران، تهران، ا یدانشگاه علوم پزشك ،یدانشكده پزشك ولوژی،يزیروه ف. گ1
 ران يتهران، تهران، ا یدانشگاه علوم پزشك ،يیو ماما ی دانشكده پرستار ،یو جراح یداخل یگروه پرستار .2

 

 
 

 1405مهر  14پذيرش:                                                              1405 خرداد  31دريافت: 
 

 چکیده 
های  های فعال اکسیژن، پراکسیداسیون لیپیدی و پاسخ رسانی مجدد از علل مهم نارسايی حاد کلیوی است که با افزايش گونه ايسكمی/خونزمینه و هدف:  

آنتیتوسین، نانوپپتیدی با منشأ هیپوتالاموسی، علاوه بر نقششود. اکسی التهابی همراه می  اکسیدانی است. های فیزيولوژيک خود دارای اثرات ضدالتهابی و 
تواند با کاهش استرس اکسیداتیو و مهار التهاب از کلیه  است که می   E2ن  توسین افزايش تولید پروستاگلانديهای احتمالی اثر حفاظتی اکسیيكی از مكانیسم 

اث بررسی  مطالعه  اين  کند. هدف  اکسی محافظت  سايتوکاين ر  اکسیداتیو،  استرس  کلیه،  عملكرد  بر  و سطح  توسین  التهابی  در مدل    E2ن  پروستاگلانديهای 
 رسانی مجدد بود. خونحیوانی ايسكمی/

)   :هاروش ويستار  نر  صحرايی  موش  شدند:تصادف  طوربه (  گرم  250–300هجده  تقسیم  گروه  سه  در  کلیوی،    -1  ی  پديكل  انسداد  بدون  جراحی   شم: 

رسانی مجدد +  ايسكمی/ خون.  3ساعته و    48رسانی مجدد  دقیقه و خون   45های کلیوی به مدت  رسانی مجدد: ايسكمی دوطرفه شريانخونايسكمی/  -2
از ايسكمی. میكروگرم بر کیلوگرم بلافاصله پس    4/0توسین با دوز  رسانی مجدد همراه با تزريق داخل صفاقی اکسی توسین: مشابه گروه ايسكمی/ خوناکسی 

از   شاخص   48پس  )ساعت،  کلیه  عملكرد  اوره  های  کراتینین خون  نیتروژن  شاخص سرم  و   ،)( اکسیداتیو  ديسموتازو  ید  هآلددیمالونهای  (،  سوپراکسید 
 و تغییرات هیستولوژيک کلیه ارزيابی شدند.  E2ن روستاگلانديپ(، سطح 6-اينترلوکین و آلفا  فاکتور نكروز توموریهای التهابی )سايتوکاين 

و کاهش فعالیت   E2پروستاگلاندين  ،6-اينترلوکینآلفا و  فاکتور نكروز توموری ،یدهآلددیمالون دار  رسانی مجدد موجب افزايش معنیايسكمی/خونها: یافته

دار  و کاهش معنی راکسید ديسموتاز  سوپ و فعالیت    E2روستاگلاندين  پتوسین باعث افزايش بیشتر  نسبت به گروه شم شد. تجويز اکسی سوپراکسید ديسموتاز  
 رسانی مجدد گرديد.های التهابی در مقايسه با گروه ايسكمی/ خونو سايتوکاين ید هآلددی مالون

دهد. اين اثرات احتمالاً علاوه  رسانی مجدد استرس اکسیداتیو و التهاب را کاهش می توسین در آسیب حاد کلیوی ناشی از ايسكمی/ خوناکسی گیری:  نتیجه 

افزايش  بر مهار مستقیم گونه  از طريق  آنتی سازی گیرنده و فعال   E2پروستاگلاندين  های فعال اکسیژن،  اکسیدانی، کاهش التهاب و  های آن در تقويت دفاع 
 شود.بهبود همودينامیک کلیوی اعمال می 

 

 ، نارسايی حاد کلیویE2روستاگلاندين رسانی مجدد، پتوسین، التهاب، ايسكمی/ خوناسترس اکسیداتیو، اکسیی کلیدی: هاواژه 
  

 

  مقدمه
بروز   ی از عوامل اصل  یكي   هیمجدد کل  یرسان خون/ یسكميا
کل  يینارسا شرا  یویحاد  در  که    رینظ  یمختلف  ینیبال  طياست 

. در دهدی رخ م  هیکل  وند یو پ  ک یناميشوک همود  ،یاعمال جراح
خون پس    انيجر  یمجدد، با بازگشت ناگهان  یرسانمرحله خون

آغاز    1ژنیفعال اکس  یهاگسترده گونه   دیتول  ،یبافت  یپوکسیاز ه
با اکس  یهاگونه   ني. اشودیم   ها نیپروتئ  دها،یپیل  ونیداسیفعال 

 
1 :Reactive Oxygen Species 

 مقاله پژوهشی 
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سلول  DNAو   عملكرد  اختلال  در  یموجب  مرگ    تينهاو 
مسلول پگردندیها  از  ا  یامدهای.  به    توانیم  نديفرآ  نيمهم 

شاخصيافزا سطح  مال  يیهاش  عنوان  به   2د یهآلد یدون مانند 
در   یدانیاکسیآنت  تیو کاهش ظرف  دیپیل  ونیداسینشانگر پراکس

 اشاره کرد. هیبافت کل
مسهم  طوربه و فعال   زین  یالتهاب  یرهایزمان،  شده 

تومور  رینظ  یالتهاب  یهانيتوکايسا نكروز  و   3آلفا  یفاکتور 
اابنديیم  ش يافزا  64-اينترلوکین فرآ  ني .  استرس   یعني  ند، يدو 

ا  ویداتیاکس با  التهاب،  مع  ک ي  جاديو  آس  وب،یچرخه   ب یشدت 
کل تقو  هیبافت  ا1،  2]  کنندیم  تيرا  به  پاسخ  در   ط، يشرا  ني[. 

سوپراکس  ی دانیاکسیآنت   یهاستمیس مانند   5سموتازيد  دیاندوژن 
معمولًا    هاستمیس  نيا  یدهحال، توان پاسخنيابا  شوند؛یفعال م

آس  یسازیخنث  یبرا ا  یناش  یهابیکامل   / ی سكمياز 
کاف  یرسانخون ناکاف ستین  یمجدد  پی.    ی هااسخبودن 

به درون  یمحافظت پژوهشگران  که  است  شده  موجب  دنبال  زاد 
درمان به  یمداخلات  بتوانند  که  همباشند  اجزاطور    ی زمان 

مجدد را هدف قرار    یرسانخون  /یسكم يا  بیمختلف چرخه آس
به اکسینحودهند؛  استرس  هم  هم    ليتعد  ویداتیکه  شود، 

 کند. دایپ هبودب هیعملكرد کل تيو در نها ابديالتهاب کاهش 

اس  یكي  E26ن  يپروستاگلاند مشتقات   ک یدونیآراش  دیاز 
پروستاگلاندين و    27-ژنازیكلواکسیس  یهامياست که توسط آنز

E2  تول طر  شودیم  دیسنتتاز  از  گ  قيو  به    ی هارندهیاتصال 
  ی مني ا  ،یالتهاب  یهابر پاسخ  P4Eتا     EP1شامل    EP8  خانواده

 ی د یپیل  اتوريمد  ني[. ا3]  گذاردیاثر م  یو عملكرد عروق  یسلول
آس  یمتعدد  یهانقش به  پاسخ  . کندیم  فايا  یبافت  یها بیدر 

 تواندیم  E2پروستاگلاندين  اند که  مطالعات مختلف نشان داده 
آس با  مواجهه  اثرات   یرسان خون/ یسكم يا  یهابیدر  مجدد 

محافظت  یم یتنظ به  یو  باشد؛  فعال داشته  مثال،    ی سازعنوان 
پروستاگلاندين    EP4گیرنده   تول  E2توسط  به کاهش   دیمنجر 

بهبود    م یترم  شيافزا  ،یالتهاب  یهانيتوکايسا و  بافت 
مدل  ونیرکولاسیكروسیم مجدد   یرسانخون/یسكميا  ی هادر 
  ل يپرمانند لوزارتان و انالا   يی[. درحا حاضر، داروها4،  5]  شودیم

 
2 Malondialdehyde 
3 Tumor necrosis factor-alpha 
4 Interleukin-6 
5 Superoxide dismutase 
6 Prostaglandin E2 
7 Cyclooxygenase-2 
8 Eicosanoid prostaglandin E2 

و   9ی د یراستروئیضدالتهاب غ  ی ضدفشار خون(، داروها  ی)داروها 
سیستئین    -N  رینظ  يیهادانیاکسیآنت کاهش    یبرااستیل 
ا  یناش  یها بیآس قرار    یرسانخون  /ی سكمياز  استفاده  مورد 
داروها ممكن است با عوارض   ن يحال، ا  ن ي[. با ا6،  7]  رندیگیم

ن  ی ویکل  تی از جمله سم  یجانب اثرات  همراه   یعروق  امطلوبو 
ازا مس  رو،نيباشند؛  به  به  یمحافظت  یرها یتوجه  عنوان  اندوژن 

 است.  افتهي یاژهيو تی و هدفمندتر اهم ترمنيا یكرديرو
به  ،نیتوسیاکس کلاساگرچه  هورمونبه  کیطور    یعنوان 

زا با  رفتارها   مانيمرتبط  م  یاجتماع  یو  اما   شود،یشناخته 
  د یپپت  ن ياند که انشان داده   یرب تج  یهاشواهد حاصل از پژوهش

است. شواهد    ویداتیو ضداسترس اکس  یخواص ضدالتهاب   یدارا
اکس   یحاک  هیاول که  است  آن    ی هاپاسخ  تواندیم  نیتوسیاز 

آس  لیدخ  یمولكول جبران  شرا  بیدر  در    / یسكميا  طيرا 
باا  یرسانخون کند؛  فعال  به حنيمجدد  هنوز  دقال،   قیطور 

ن آ  ستیمشخص  به   ن يا  ا يکه  مستقاثرات  تول  میصورت   دیبر 
اکس  یهاگونه  سا   ژنیفعال  اعمال   یالتهاب  یهانيتوکايو 

طر  اي  شودیم تنظ  یاواسطه  یرهایمس  قياز  صورت    یمی و 
 [.1، 8] ردیگیم

مس  یكي اثرات    ن ییتب  یبرا  یشنهادیپ  یمولكول  یرهایاز 
  ی ضدالتهاب  ید یپیل  یاتورهايمد   می تنظ  ن،یتوسیاکس   یمحافظت

م  E2پروستاگلاندين    مانند نشان  موجود  شواهد   دهندیاست. 
-های سیكلواکسیژنازآنزيم  یساز فعال  قي طراز  نیتوسیکه اکس

افزا  2 آزادساز  ،ی سلولداخل   م یکلس  شيو    یضربان  یموجب 
  ن يرا وابسته به ا  دخو  یمیشده و اثرات ترم  E2پروستاگلاندين  

م  ریمس اکندیاعمال  ارتباط   کيوجود    انگریب  هاافتهي  ني. 
پروستاگلاندين   ریو مس  نیتوسی اکس  انیم  یو عملكرد  میمستق
E2 [ 9است .] 

دقنيابا نقش  آس  E2پروستاگلاندين    قیحال،   بیدر 
کل  یرسان خون/ یسكميا ا  یو یمجدد   ن یتوسی اکس  ايآ  کهن يو 
را در    یسكمياز ا  یناش   یهابی آس  ر، یمس  نيا  قياز طر  تواندیم

قرار   یمورد بررس  میطور مستقون بهکند، تاکن  ليتعد  هیبافت کل
اساس نقش  به  توجه  با  است.  اکس  ینگرفته  و   ویداتیاسترس 

آس  هابالت کل  یرسانخون/ یسكميا  یهابیدر  و   یویمجدد 
اول محافظت  یمبن  هیشواهد  اثرات  سؤال   ن،یتوسیاکس   یبر 

ا  یدیکل حاضر  آ  نيپژوهش  که   تواندیم  نیتوسیاکس  ا ياست 
ابه   E2پروستاگلاندين    یاواسطه  ریمس  قيازطر مؤثر    ن ي طور 

 
9 Non-steroidal anti-inflammatory drugs 
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 را کاهش دهد؟ یو بافت  یمولكول یها بیآس
ا  پاسخ م  نيبه  شناسا  تواندیسؤال   سمیمكان  ک ي  يیبه 

تعد  دي جد  یمولكول ناش   يینارسا  ليدر  از    یحاد 
زم  یرسان خون/ یسكميا و  شود  منجر  برا  نهیمجدد  توسعه    یرا 

بر   یدرمان  یكردها يرو آورد.  فراهم  اساس،   ن يا  هدفمندتر 
بررس هدف  با  حاضر  بر    نیتوسیاکس  ز يتجو  ریتأث  یمطالعه 

 سطح   و  یالتهاب  یهانيتوکايسا   و،یداتیاکس  سترس ا  یهاشاخص
کل  E2پروستاگلاندين   بافت  در   يیصحرا  یهاموش   هی در  نر 

شد تا نقش   یطراح یویمجدد حاد کل یرسانخون/یسكميمدل ا
شرا  E2پروستاگلاندين  مسیر    یاحتمال   یمحافظت   ب یآس  طيدر 

 شود. نییمجدد تب یرسان خون/ یسكميا
 

 ها مواد و روش

 حیوانات و شرایط آزمایشگاهی

با   18در مطالعه حاضر،   نر نژاد ويستار  سر موش صحرايی 
وزنی    یار: مع  انحراف  ±یانگین  م)  گرم  250–300محدوده 

تهیه  پزشك  علوم  دانشگاه  از(  گرم  274/ 7  ±  6/11 تهران  ی 
د حیوانات  چرخه  شدند.  ازنظر  آزمايشگاهی  استاندارد  شرايط  ر 

ساعت تاريكی( و دما نگهداری   12ساعت روشنايی و  12نوری )
تمامی   داشتند.  استاندارد  غذای  و  آب  به  آزاد  دسترسی  و  شده 

تأ از  پس  آزمايش  مؤسسه  مراحل  اخلاق  کمیته   يید 
اخلاق با AEC.TUMS.IR. 1404.  056:  )کد  مطابق   )
المللی مربوط به مراقبت و مقررات بین   ARRIVEدستورالعمل  

از  پس  حیوانات  شد.  انجام  آزمايشگاهی  حیوانات  از  استفاده  و 
داخل تزريق  با  )بیهوشی  کتامین  بر  میلی  70صفاقی  گرم 

( زايلازين  و  عمق  میلی  10کیلوگرم(  نظر  از  کیلوگرم(،  بر  گرم 
رفلكس پس بررسی  با  اندامبیهوشی  و   10کشیدن  ارزيابی شدند 

اطمینان از عدم وجود اين رفلكس، جراحی آغاز شد. اين پس از  
منظور ای بررسی شد. بهطور دورهرفلكس در طول جراحی نیز به

طول  در  حیوانات  بیهوشی،  از  ناشی  هیپوترمی  از  پیشگیری 
 کننده قرار داده شدند.جراحی بر روی پد گرم

 

 طراحی آزمایش
سر(    6به سه گروه )هر گروه    یصورت تصادفبه  واناتیح

  شدند. میتقس

 
10 Pedal withdrawal reflex 

 شم گروه
ب  نيا  واناتیح از  پس  تزر  یهوشیگروه   ی صفاق داخل  قي با 
بر   گرمیلیم  10)  نيلازي( و زالوگرمیبر ک  گرمیلیم  70)  نیکتام

  ی هاانيقرار گرفتند، اما کلمپ شر  ی( تحت عمل جراحلوگرمیک
گذشت    یویکل از  پس  نشد.  انجام  چپ  و   قه،یدق  45راست 

بسته شد و  3-0هیبا نخ بخ ینرم محل جراح  یها پوست و بافت
با دسترس  یهاساعت در قفس  48به مدت    واناتیح   یجداگانه 

 شدند.  یآزاد به آب و غذا نگهدار
 

 مجدد یرسانخون/ی سکمیا گروه
ب  نيا  واناتیح شم  گروه  مشابه  سپس،    هوش یگروه  شدند. 

القابه شر  یرسانخون/ی سكم يا  بیآس  یمنظور    ی ها انيمجدد، 
به  یویکل چپ  و  از راست  پس  شدند.  کلمپ  دوطرفه  صورت 

.  افتيخاتمه    یها برداشته شده و جراح کلمپ  قه،یدق   45گذشت  
 0-3  هیبا نخ بخ  ینرم محل جراح  یهادر ادامه، پوست و بافت
  ی هاساعت در قفس 48به مدت  واناتیبسته شد و پس از آن ح

 [. 10، 11شدند ] یآزاد به آب و غذا نگهدار یجداگانه با دسترس
 

 نیتوسیمجدد + اکس یرسانخون/ی سکمیا گروه
ن  نيا  واناتیح بگروه   ر يمشابه سا  زی گروه  شدند و   هوش یها 

گروه   یرسانخون/ی سكميا  بیآس روش  همان  به  مجدد 
القا گرد  یرسان خون/ یسكميا . سپس، بلافاصله پس از  ديمجدد 

با    ، یسكم يا  یاقهیدق  45دوره    انيپا و  برداشته شده  ها  کلمپ 
 صورتبه  نیتوسیدوز منفرد اکس  کيمجدد    یرسان شروع خون

شد    ز يتجو  لوگرمیبر ک  كروگرمیم  4/0با دوز    یصفاقداخل  قيتزر
با   ینرم محل جراح  یها پوست و بافت  ان،ي[. در پا8،  12،  13]

بخ ح  0-3  هینخ  آن  از  پس  و  شد  مدت    واناتیبسته   48به 
شرا در  دسترس  طيساعت  با  به    یاستاندارد  غذا آزاد  و  آب 

   شدند. ینگهدار

 

 ی ریگنمونه
گذشت    پس خون  48از  آغاز  از  مجدد،   یرسانساعت 

تزر  واناتیح بر    گرمیلیم  100)  ن یکتام  ی صفاقداخل   قيبا 
زالوگرمیک بلوگرمیبر ک  گرمیلیم  10)  نيلازي( و  شدند.    هوش ی( 

ور از  خون  تحتان  دينمونه  اندازهبه  یاجوف    یریگمنظور 
کل  یهاشاخص  و   11خون   اوره  تروژنین  شامل  یویعملكرد 

 
11 Blood urea nitrogen 
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چپ خارج شده و به دو    هیکل  افت ب  شد.  یآور جمع  مسر  نینیکرات
 یچپ برا  هیکل  یفوقان  مهیشد. ن  میتقس  یو تحتان  یبخش فوقان

مالون  یریگاندازه فعال  دیه آلدیدسطح    د یسوپراکس  تیو 
  ن يسنجش سطح پروستاگلاند یآن برا یتحتان  مهیو ن سموتازيد

E2  م همچن  یهاوبیوتكریدر  گرفت.  قرار   مه ین  ن،یجداگانه 
برا  هیکل  یقانفو سا  یریگاندازه  ی راست   ی ها نيتوکايسطوح 

تومور  یالتهاب نكروز  فاکتور  و   یشامل    6-اينترلوکینآلفا 
ن  افتياختصاص   برا  هیکل  یتحتان  مهیو    ی هایبررس  یراست 

نحوه   نيشد. ا كسفیدرصد  10 نیدر محلول فرمال یشناس بافت
آزمون   میتقس به  بافت  اختصاص  صورت به  لفمخت  یهاو 

تمام  كساني گروه  واناتیح  یدر  شد.    یهاو  انجام  مطالعه 
برا  یهانمونه استفاده  بلافاصله   يیایمیوشیب  یهاآزمون  یمورد 

ن برداشت در  از  انجام    عيما  تروژنیپس  تا زمان  منجمد شده و 
 شدند.  ینگهدار وس یدرجه سلس -70 یدر دما هاشيآزما

 

نیتروژن  )  یو یکل   یعملکرد  یهاشاخص  یریگدازه ان 

 ( سرم  نینیکراتو  اوره خون
با استفاده از    نینیکراتو    نیتروژن اوره خون  یسرم  سطوح 

اسپكتروفتومتر به   یروش  (  Hitachi 704)  زرياتوآنالا   له یوسو 
نور  یریگاندازه جذب  خون  12یشد.  اوره    نینیکراتو    نیتروژن 

 .دينانومتر ثبت گرد  505و  520 یهادر طول موج  بیترتبه
 

 د یآلدهیدمالون یریگاندازه
در    دیپیل  ونیداسیعنوان شاخص پراکسبه  دی آلدهیدمالون

کل ا  یریگاندازه  هیبافت  روش   نيشد.  از  استفاده  با  سنجش 
به  یاسپكتروفتومتر گرفت،  در   دی آلدهیدمالون  کهیطورانجام 

واکنش داده و   کيتوریربوبایت  د یبالا با اس  یو دما  یدیاس  طيشرا
  ی ورت. شدت رنگ صکندیم  جاد يا  داريکروموژن پا  بیترک  کي

اندازه  با  نور  زان یم  یریگحاصل  موج    یجذب  طول   532در 
تع مق  نیینانومتر  بافت  حسب    بر  دیآلده ید مالون  دارشد و  گرم 

 محاسبه شد. 
 

 سموتاز ید دیسوپراکس تیفعال یریگاندازه
کل  سموتازيد  د یسوپراکس  ميآنز  تی فعال بافت  با    هیدر 

ک از  سلامت،   یتجار  یسنجرنگ  تیاستفاده  نوند  )شرکت 
تعرانيا سازنده  شرکت  دستورالعمل  مطابق  و  به   نیی(  طور شد. 

 
12 Optical density 

کل  گرمیلیم  50خلاصه،   بافت  بافر    تریكرولیم  500در    هیاز 
مدت    زکنندهیل به  و  شده  دما  قهیدق  5هموژن  درجه    4  یدر 

سرعت  وس یسلس شد.   وژیفيسانترجی    فورس   12000  با 
روش   نيا  .ديانجام آزمون استفاده گرد  یسوپرناتانت حاصل برا
تشك مهار  اساس  رنگ  ل یبر  راد  یمحصول  توسط    كاليالقاشده 

م  دیسوپراکس و  بوده  نور  زانیاستوار  نها  یجذب  در    يیمحلول 
 ی ریگاندازه  دريرتیكروپلینانومتر با استفاده از م  405طول موج  

فعال ديسموتاز    تی شد.  بافت  بهسوپراکسید  گرم  بر  واحد  صورت 
 گزارش شد. 

 

نکروز فاکتور  )  ی التهاب  یهانیتوکایسا  یریگاندازه

 ( 6-اینترلوکینو آلفا  یتومور
ل  هیکل  بافت بافر  از    زکنندهیدر  پس  و  شده  هموژن 

براسوپرناتانت  وژ،یفيسانتر سطوح    یآور جمع  زیآنال  یها  شدند. 
تومورفاکتور   از   6-اينترلوکین  وآلفا   ینكروز  استفاده  با 

)شرکت   یچي ساندو  یزايالا   ی تجار  یها تیک رت  مخصوص 
Cusabioچ کاتالوگ    ن؛ی،    ی برا  CSB-E11987rشماره 
تومورفاکتور     ی برا  CSB-E04640rو    آلفا ینكروز 

  ی ریگدستورالعمل شرکت سازنده اندازه  مطابق( و  6-اينترلوکین
شده اضافه دادهپوشش  یهاها به چاهکو نمونه  استانداردها  شد.

سپس   و  با    هيانوث  یباد یآنتشدند  راديش کونژوگه  هورس 
بنزيدين  و  13پراکسیداز تترامتیل  افزوده شد.    محلول سوبسترای 

  يیمحلول نها  یجذب نور  زانی، ممحلول توقفپس از افزودن  
م نور  زانیشد.م  یریگاندازه  دريرتیكروپلیبا  طول    یجذب  در 

ت  450موج   با  با م  570در    حیصحنانومتر    در يرتیكروپلینانومتر 
(BioTek Instruments, ELX800, USA  .شد خوانده   )

  د ياستاندارد محاسبه گرد  یبر اساس منحن  هانيتوکايغلظت سا
 شدند.  لیصورت دو بار تكرار تحلها بهنمونه هیو کل

 

  E2  نیپروستاگلاند یریگاندازه
با استفاده از روش   هیدر بافت کل  E2  نيپروستاگلاند  سطح

ک 14الايزا پروتكل   Rat PGE2 ELISA)  یتجار   تیو طبق 

Kit, ZellBio GmbH, Ulm, Germany  )شد.   نییتع
  ی بادیشده با آنتداده پوشش  ت ی كروپلیم  یها ها به چاهکنمونه

 ی بادی و شستشو، آنت ونیاضافه شدند. پس از انكوباس یاختصاص 

 
13 Horseradish peroxidase 
14 Enzyme-linked immunosorbent assay 
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با    هيانوث پراکسیدازکونژوگه  راديش  افزوده شد. سپس،   هورس 
  ردن سوبسترا و کروموژن، واکنش با پس از شستشو و اضافه ک

محلول    یجذب نور  زانی. م، متوقف شد15افزودن محلول توقف 
دستگاه    يینها ريدربا  غلظت    یریگاندازه  16میكروپلیت  و  شد 

 .دياستاندارد محاسبه گرد یبر اساس منحن E2پروستاگلاندين 
 

 هیکل  یشناسبافت  یبررس
کل  یهانمونه ف  هیبافت  از  فرمال  كسی پس  در    ن یشدن 

برا  10 بافت  یدرصد  مطالعات  ابتدا    یشناس انجام  شدند.  آماده 
به نمونه سپس  و  شدند  شسته  فسفات  بافر  با  بار  سه   مدت  ها 

اتانول با درجات خلوص مختلف    یمتوال   یهایدر سر   قهیدق  30
آبگ  100تا    25) ضخا  یبافت  مقاطع  شدند.  یریدرصد(   مت  به 
رنگ  ه یته  كرومتریم  4 از  استفاده  با  -نیلیهماتوکس  یزیآمو 

ک  نيائوز پروتكل  بررس  ،یزیآمرنگ  تیطبق  شدند.    یآماده 
بافت م  یمقاطع  هر    ینور  كروسكوپیتوسط  و  شده  مشاهده 

حداقل   در  تصادف   10مقطع  با    یحوزه   ی همپوشان  گريكديکه 
 قرار گرفت.  یابيمورد ارز برابر 400 يینداشتند، با بزرگنما

 

 ی آمار زیآنال
نرمداده  یآمار  لیتحل از  استفاده  با   افزار  ها 

GraphPad Prism    داده   10نسخه شد.  صورت  انجام  به  ها 
شدند.    ن یانگیم  خطای  ±  نیانگیم گزارش   استاندارد 

اندازه  یهاگروه   نیب  سهيمقا  یبرا در     ی هایریگمختلف 
آزمون    ،یعموم توک  ANOVA  طرفهک ياز  تست   ی و 

(Tukey’s post-hoc testاس مقاد  تفاده(    p  ˂  05/0  ريشد. 
 در نظر گرفته شد.  یآمار یداریعنوان سطح معنبه

 

 هایافته
سطح    نیتوسیزاکسیتجو  ریتأث  یبررس بر 

اوره خون)  وییکل   یعملکرد   یهاشاخص و    نیتروژن 

 ( سرم نینیکرات
کل  یابيارز  در خون سطح    ،یو یعملكرد  اوره  نیتروژن 

(001/0  ˂  p  )  سرم    نینیکراتو(01/0  ˂  pدر گروه ا )یسكمي/ 
افزا  یرسانخون شم  گروه  به  نسبت  داد    ش يمجدد   نشان 

 
15 Stop solution 
16 ELISA reader 

ا  نیتوسی اکس  زيتجو  با   (.1  ل)شك   ی رسانخون/یسكميدر گروه 
اکس  + خون  ن،یتوسیمجدد  اوره  و  (  p  ˂  01/0)  نیتروژن 

  ی رسانخون/ یسكمي ( نسبت به گروه اp  ˂  0/ 05)سرم    نینیکرات
 (. 1شكل داد ) کاهش نشانمجدد 

 

سطح   نیتوسیاکس  زیتجو  ریتأث  یبررس بر 

 و   دیآلدهیدمالون)  بافت کلیه  ویداتیاکس  یهاشاخص

 ( سموتازید دیسوپراکس تیفعال
مجدد   یرسان خون  /ی سكميدر گروه ا  دیآلدهیدمالون  سطح

افزا شم  گروه  به  حالp  ˂  001/0)  افتي  شينسبت  در   كهی( 
گروه شم   ني ادر    سموتازيد  دیسوپراکس  تی فعال به  نسبت  گروه 

)p  ˂  0/ 001)  افتيکاهش   در   نیتوسیاکس  زيتجو  (.2شكل  ( 
باعث کاهش    ن،یتوسیمجدد + اکس  یرسان خون  /یسكميگروه ا

افزا(  p  ˂  05/0)  دی آلدهیدمالون سطح     ت یفعال  ش يو 
ا   (p  ˂  05/0) سموتازيد  دیسوپراکس گروه  به   / یسكمينسبت 

 .(2شكل مجدد شد ) یرسانخون
 

سطح   نیتوسیاکس  زیتجو  ریتأث  یررسب بر 

کلیه  ی التهاب  یهانیتوکایسا نکروز فاکتور  )  بافت 

 (6-اینترلوکین و آلفا یتومور
سا  ینمودارها  در به  سطح   ،یالتهاب  یهانیتوکيمربوط 

تومورفاکتور   گروه    6-اينترلوکینو    آلفا  ینكروز  در 
افزا  یرسان خون/ یسكميا شم  گروه  به  نسبت    افت ي  شيمجدد 
(001/0  ˂  p    01/0و  ˂  p3  ( )شكل)در   نیتوسیاکس  زي. تجو

باعث کاهش    ن،یتوسیمجدد + اکس  یرسان خون  /یسكميگروه ا
ا  بهها نسبت  شاخص  نيا مجدد شد   یرسانخون  /ی سكمي گروه 
(01 /0 ˂ p  05/0و ˂ p3 ( )شكل). 
 

سطح   نیتوسیاکس  زیتجو  ریتأث  یبررس بر 

 ه یدر بافت کل  E2 نیپروستاگلاند
ا  E2روستاگلاندين  پ  سطح گروه    ی رسانخون  /یسكميدر 

(. پس  p  ˂  01/0نشان داد )  ش يمجدد نسبت به گروه شم افزا
ا  نیتوسیاکس  زياز تجو گروه  مجدد +   یرسانخون  /یسكمي در 

سطح  یشتریب  شيافزا  ن،یتوسیاکس  E2پروستاگلاندين    در 
 دهيمجدد د  یرسانخون  /ی سكميبا گروه  ا  سهيدر مقا  هیبافت کل

 (.4( )شكل p ˂ 01/0شد )
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: نمودار  الف  (.اندشده  ارائه استاندارد  میانگین  خطای  ±   میانگین  صورت  به   ها )داده   ه یکل ی عملكرد  ی هاشاخص   ی بر سطح سرم  نیتوسی اکس زيتجو  ریتاث  -1 شکل

شاخص    یریگ: نمودار مربوط به اندازه ب؛  در هر گروه(  نر  يیسر موش صحرا  6مورد مطالعه )تعداد    یهادر گروه  نیتروژن اوره خونشاخص    یریگمربوط به اندازه 
 . p ، **: 10/0 ˂  p  ،: ***: 010/0 ˂ p ˂ 05/0: *؛ نر در هر گروه( يیسر موش صحرا 6مورد مطالعه )تعداد  یهادر گروه نینیکرات

 
 
 
 

 
 

                
 

شاخص   نیتوسی اکس  زيتجو  ریتاث  -۲ل  شک سطح  کل  ویداتیاکس  یهابر  بافت    .(اندشده   ارائه  استاندارد  میانگین  خطای  ±   میانگین  صورت  به  ها)داده   هیدر 

 یریگ: نمودار مربوط به اندازه ب؛  نر در هر گروه(  يیسر موش صحرا  6مورد مطالعه )تعداد    یهادر گروه   دیآلدهی دمالونسطح    یریگ: نمودار مربوط به اندازه الف
 .p ،*** : 010/0 >  p < 05/0: *؛ نر در هر گروه( يیسر موش صحرا 6مورد مطالعه )تعداد   ی هادر گروه سوپراکسید ديسموتاز تیفعال
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سا  نیتوسیاکس  زيتجو  ریتاث  -۳ل  شک سطح  کل  یالتهاب  یهان يتوکايبر  بافت   (. اندشده   ارائه  استاندارد  میانگین  خطای  ±   میانگین  صورت  به  ها)داده   هیدر 

: نمودار مربوط به ب؛  نر در هر گروه(   يیسر موش صحرا  6مورد مطالعه )تعداد    یهاگروه   آلفا در ینكروز تومورفاکتور  سطح    یریگ: نمودار مربوط به اندازه الف
 .p ،: **: 01/0 > p  ، ***:010/0 >  p < 05/0: *؛ نر در هر گروه( يیسر موش صحرا 6مورد مطالعه )تعداد  یهادر گروه  6-اينترلوکینسطح  یریگاندازه 

 

 

تغ  نیتوسیزاکس ی تجو  ریتأث  یبررس   رات ییبر 

 هیکل  یشناسبافت 
توجه  قابل  یبافت  بیمجدد، آس  یرسانخون/یسكميگروه ا  در

گلومرول  حجم  کاهش  سلول  ، یشامل   ال یتلیاپ  یهانكروز 
توبول  ،یتوبول لومن  سلولاتساع  ضخامت  کاهش  و   ی ها ها 

)شكل    هیکل  میپارانش شد  گروه  5مشاهده  در  ب(. 
  ن یتوسیاکس  زيتجو  ن،یتوسیمجدد + اکس  یرسان خون/ یسكميا

قابل  بهبود  به  امنجر  بهشاخص  نيتوجه  شد،  که   یطور ها 
نماگلومرول  همچن  یتر یع یطب  ی ها  توبول  نیداشتند    ی نكروز 
نسبتاً حفظ    یاتساع لومن محدود و ضخامت سلول  افته،يکاهش  

 .پ(5شكل )شده بود 
 

 بحث
بروز    یویمجدد حاد کل  یرسان خون/ یسكميا  بیآس   کيبا 

قو التهاب  ویداتیاکس  یپاسخ  م  یو  اشودی مشخص  در    ن ي. 
سا  یدیپیل  ونیداسیپراکس  شيافزا  ت،ی وضع  ی ها نيتوکايو 

تومورفاکتور  مانند    یالتهابشیپ ، 6-اينترلوکینو    آلفا ینكروز 
فعال کاهش  با   سموتاز يد  دیسوپراکس  یدانیاکسیآنت  تیهمراه 

  ب يدهنده تخربازتاب  يیایمیوشیب  راتییتغ  ني. اشودی مشاهده م
آنت  تیو کاهش ظرف  یسلول  یغشا   ه یبافت کل  یدانیاکسیدفاع 

  شامل  یتوبول  کيمورفولوژ رات ییمنجر به تغ تياست که درنها
کل عملكرد  اختلال  و  اتساع  و   .  گرددیم  هینكروز 

مدل  یالتهاب-ویداتیکسا  یولوژيزیپاتوف  نيا   ی هادر 
به   یرسان خون/ یسكميا  یوانیح شده    مكررطور  مجدد  گزارش 

[ تجو2،  14است  حاضر،  مطالعه  در   در   نیتوسیاکس  زي[. 
   کاهش موجب ،یتوسیاکس  مجدد + یرسانخون/یسكميگروه ا

 

 
در بافت    E2پروستاگلاندين  توسین بر میزان   تاثیر تجويز اکسی   -4شکل

)تعداد   مطالعه  مورد  های  گروه  در  هر    6کلیه  در  نر  صحرايی  موش  سر 
میانگین    هاداده   گروه(. عنوان   اندشده   ارائه   استاندارد  میانگین   خطای  ±به 

(** :01/0 > p.) 
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الف: گروه شم؛ ب: گروه   سر موش صحرايی نر در هر گروه(.  3های مختلف )تعداد ائوزين در گروه -آمیزی هماتوکسیلینمقاطع بافتی کلیه پس از رنگ  -۵  شکل

فلش آبی: نكروز توبولی. فلش زرد: کاهش حجم گلومرولی. فلش سبز: اتساع توبولی. ؛ توسینرسانی مجدد + اکسیرسانی مجدد؛ پ: ايسكمی/ خونايسكمی/ خون
Scale bar باشد.برابر می  400میكرومتر است. بزرگنمايی   100دهنده نشان 

 

 
تومورفاکتور    ،د یآلدهیدمالونسطوح    داریمعن  و  آلفا ینكروز 

افزا  6-اينترلوکین که    سموتازيد  دیسوپراکس  تیفعال  شيو  شد 
تعدنشان التهاب  ویداتیاکس  یها پاسخ  ليدهنده  ا  یو   نياست. 

اکس  یحاک   جينتا که  است  آن   ت ی فعال  تواندیم  نیتوسیاز 
آنت  یهاستمیس   ون یداسیکرده، پراکس  تيرا تقو  یدانیاکسیدفاع 
پاسخ  یدیپیل و  دهد  کاهش  کند.   یالتهاب  یهارا  مهار  را 
نتا  یهاافتهي با  پ  جيحاضر  اثرات مثبت   نیشیمطالعات  در مورد 

بافت  دیآلدهیدمالونبر کاهش سطوح    نیتوسیاکس التهاب   ی و 
مدل آس  یهادر  و    یرسان خون  /ی سكميا  بیمختلف  مجدد 

]هم   گريد  ویداتیاکس  یها بیآس به  1،  15راستاست  توجه  با   .]
م  جينتا نظر  به  محافظت  رسدیمطالعه،  با   نیتوسیاکس  یاثر 
آنت  ستمیس  تيتقو پراکس  یدانیاکسیدفاع  کاهش    ونیداسیو 

افزا  یدیپیل است.   زین  E2  نيپروستاگلاند  دیتول   شيهمراه 
ا در  است  باشد.    نقش   نديفرآ  نيممكن  پروستاگلاندين داشته 

E2  ل  کي بافت کل  یدیکل  یدیپیمشتق   ريو سا  هیاست که در 
تولارگان گ  دیها  به  اتصال  با  و   EPخانواده    یهارنده ی شده 

تنظ  تواندیم ]  یالتهاب  یهاپاسخ   میدر  باشد  داشته  در  3نقش   .]
سطح   حاضر،  گروه    E2پروستاگلاندين  مطالعه  در 

مقا  یرسان خون/ یسكميا در  ا  سهيمجدد  شم  گروه    ش يفزابا 
اافتي بازتاب  ش يافزا  ني.  است  کل  یممكن  بافت  پاسخ  به    هیاز 

[ و لزوماً با  16مجدد باشد ]  یرسان خون/یسكمياز ا  یناش  بیآس

احتمال  فرآ  E2پروستاگلاندين    ینقش  در   یمحافظت  یندهايدر 
در گروه    E2پروستاگلاندين  سطح    گر،يد  ی. از سوستیتضاد ن

+    یرسان خون/ یسكميا   ی شتریب  شيافزا  نیتوسیاکسمجدد 
با بهبود برخ  ش،يافزا  ني. ادنشان دا   ی هااز شاخص  یهمزمان 

اکس التهاب  ویداتیاسترس  احتمال  تواندیم  ،یو  نقش    ی با 
محافظت  E2پروستاگلاندين   اثرات  سازگار    نیتوسیاکس  یدر 

 انیم  یحال، از آنجا که در مطالعه حاضر رابطه علّ  نيباشد. با ا
محافظت  E2پروستاگلاندين    شيافزا اثر    ن یتوسیاکس  یو 

نم   یبررس است،  افزاینشده  را    E2پروستاگلاندين    شيتوان 
مكانبه حفاظت  یقطع  سمیعنوان  نظر   نیتوسیاکس   یاثر  در 

 شود. ریتفس یارتباط احتمال  کي عنوان به  ديبا افتهي نيگرفت و ا
طر  تواندیم  E2پروستاگلاندين     ی برخ   یسازفعال  قياز 

فعالEP  یاهرنده یگ هسته  یساز ،  تول  κB  ایفاکتور   دیو 
کاهش   یالتهاب شیپ  یهانيتوکايسا با  و  کند  مهار  را 

تومورفاکتور  و    6-اينترلوکین تشد  آلفا ینكروز  پاسخ   دياز 
 [.3، 4] دينما یریجلوگ یسكم يا بیاز آس یناش یالتهاب

 E2پروستاگلاندين  توسط    EP  یهارندهیگ  یساز فعال
تقو  تواندیم افزا  یدانیاکسیآنت  یرهایمس  تيدر    ت یفعال   شيو 

نقش داشته باشد که در    سموتازيد  د یسوپراکسمانند     يیهاميآنز
اکس  جهینت استرس  کل  ویداتیشدت  بافت  م  هیدر   ابديیکاهش 
وازود  یدارا  E2پروستاگلاندين  .  [3،  17]  یموضع  یلاتور ياثر 

 )الف(                                              )ب(                                             )پ(                                          
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را    هیلبه بافت ک  یرسانژنیخون و اکس  انيجر  تواندیاست که م
آس شدت  از  و  داده  کل  یتوبول  بیبهبود  عملكرد  اختلال   ه یو 

]  یریجلوگ م  شواهد   [.17،  18کند    ن یتوسیاکس  دهدینشان 
افزاMAPK/ERK17  یرهایمس  یساز فعال  قيازطر   شيو 
بERK1/218  ونیلاسيفسفر با    یهاميآنز  تی و فعال  انی،  مرتبط 

تحر  E2پروستاگلاندين    دیتول نت  کيرا  در  و   دیتول  جهیکرده 
اثرات    شيافزا  ن يا  ابد؛يی م  ش يافزا  E2پروستاگلاندين   با 

 راهمجدد هم  یرسانخون  /یسكم يا  بی آس  طيدر شرا  یمحافظت
 [. 19-21است ]

 ی چندوجه  نیتوسیاکس  ی محافظت   یهاسم یمكان  ن،يبنابرا
آس مختلف  مراحل  در  است  ممكن  و   / یسكميا  بیهستند 

. با  ابنديوت ظهور  متفا  یرهایها و مس مجدد با شدت  یرسانخون
در گروه    E2پروستاگلاندين    ش يافزا  نكه يحال، با توجه به ا  نيا
ن  یرسان خون/ یسكميا افزا  زیمجدد  شد،    شيمشاهده 

اثرات    دهندهحیتوض  تواندینم  يیتنهابه   E2پروستاگلاندين  
افزا  نیتوسیاکس   یمحافظت حاضر،  مطالعه  در   شتریب  شيباشد. 

ا  E2پروستاگلاندين   گروه  +    یرسان خون/ یسكمي در  مجدد 
 شيو افزا  ویداتیاکس  یها همراه با کاهش شاخص  نیتوسیاکس
بنابرا  سموتازيد  دیسوپراکس  تی فعال شد؛   توان یم  ن،يمشاهده 

  ات و اثر  E2پروستاگلاندين    شي افزا  انیم  یاحتمال وجود ارتباط
ا  نیتوسیاکس  یمحافظت کرد.  مطرح    کي  انگریب  هاافته ي  نيرا 
تعهستند    19ی همراه  دق  نییو  علّ   قینقش  رابطه    ی و 

ا  E2پروستاگلاندين    شتریب  یهایبررس  ازمندین  نديفرآ  ن يدر 
 است. 
 

 گیری نتیجه
توسین دهد که تجويز اکسیهای اين مطالعه نشان میيافته

ايسكمی/خون آسیب  مدل  کلیوی، در  حاد  مجدد  رسانی 
تعديل شاخص را  التهابی  پاسخ  و  اکسیداتیو  استرس  های 

اکسیداتیو می وضعیت  تعديل  به  تنها  احتمالًا  اثرات  اين  کند. 
سازی و فعال  E2پروستاگلاندين  محدود نبوده و افزايش تولید  

های احتمالی  تواند يكی از مكانیسمهای آن میاحتمالی گیرنده
اکسیدانی باشد. همچنین،  در کاهش التهاب و تقويت دفاع آنتی

شاخص میبهبود  کلیه  عملكرد  محافظتی تواند  های  اثر  بیانگر 

 
17 Mitogen-activated protein kinase/extracellular signal-

regulated kinase 
18 Extracellular signal-regulated kinase 1/2 
19 Association 

ايسكمی/خوناکسی آسیب  برابر  در  باشد.  توسین  مجدد  رسانی 
يافته  اين  نشان مجموع  مسیر  ها  چندوجهی  مشارکت  دهنده 

آسیب    E2پروستاگلاندين    -توسیناکسی به  کلیه  پاسخ  در 
رسانی مجدد بوده و با توجه به همزمانی افزايش ايسكمی/خون

شاخص  E2پروستاگلاندين   بهبود  التهابی، با  و  اکسیداتیو  های 
توان احتمال وجود ارتباط میان اين تغییرات را مطرح کرد؛ با  می

بررسی نیازمند  مسیر  اين  دقیق  نقش  تعیین  حال،  های  اين 
 تر در مطالعات آينده است. دقیق
 

 سپاسگزاری
 علوم پزشكی تهران دانشگاه مالی هایحمايت از نگارندگان

  .سپاسگزارند صمیمانه
 

 حظات مالی ملا
نامه   پايان  از  بخشی  حاصل  مقاله  جلالی اين  زهرا    خانم 

عنوان   اکسی"تحت  تجويز  تاثیر  سطح بررسی  بر  توسین 
میزان    ERK1/2پروتئین   کلیه   E2پروستاگلاندين  و  بافت  در 

حاد  موش  مجدد  پرفیوژن  ايسكمی/  مدل  در  نر  های صحرايی 

سال    "کلیوی در  ارشد  کارشناسی  مقطع  کد   1404در  و 
باشد که با حمايت دانشگاه علوم پزشكی و می  40211344003

 خدمات بهداشتی درمانی تهران اجرا شده است.
 

 تعارض در منافع  
اعلام می در کنند که هیچنويسندگان  منافعی  تعارض  گونه 

 اين مطالعه وجود ندارد.

 

 نقش نویسندگان 
آزما  :.ج.ز نگارش  داده  یآورجمع  ها،شيانجام  و  ها 

طراح.ک  .م؛  مقاله  هیاول  سيونشیپ در  مشارکت  مطالعه،    ی: 
اجرا بر  بازب  هاشيآزما  ینظارت  :  .س .ب؛  مقاله  یعلم  ینیو 

تفس  یطراح بازب  جينتا  ریمطالعه،  : .ا.ق؛  مقاله  یانتقاد  ینیو 
تحلنمونه  یابيارز و  انجام .ح.ل؛  ها داده  لیها  در  مشارکت   :

آماده  یشگاهيآزما  یهاشيآزما انجام .ا.ن؛  جينتا  یسازو   :
ا.ر .م؛  هاداده   ریو مشارکت در تفس  یآمار  یزهایآنال  یپردازدهي: 

طراح تمام  یو  بر  نظارت  تفس  یپژوهش،  مطالعه،    ر یمراحل 
  يی نسخه نها  ديیمقاله و تأ  يینها  شيرايو و  ینیبازب  ج،ينتا  يینها

 جهت انتشار.
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 اظهارنامه استفاده از هوش مصنوعی
برای  یابزار هوش مصنوع ن ازدر تهیه اين مقاله، نويسندگا

اند. پس از استفاده از  ويرايش و بهبود نگارش زبان استفاده کرده 
اين ابزار، نويسندگان محتوای علمی را بررسی و ويرايش کرده 

منتشر  محتوای  يكپارچگی  و  اصالت  دقت،  کامل  مسئولیت  و 
 د.گیرنشده را بر عهده می 
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Abstract 
 

Background and Aim:  Renal ischemia/reperfusion injury is a major cause of acute kidney injury (AKI) and is 

associated with increased production of reactive oxygen species (ROS), lipid peroxidation, and inflammatory responses. 

Oxytocin, a hypothalamic nanopeptide, has been reported to possess anti-inflammatory and antioxidant properties in 

addition to its classical physiological functions. One potential mechanism underlying the protective effects of oxytocin 

is the enhancement of prostaglandin E2 (PGE2) production, which may protect renal tissue by reducing oxidative stress 

and suppressing inflammation. Therefore, this study aimed to investigate the effects of oxytocin on renal function, 

oxidative stress, inflammatory cytokines, and PGE2 levels in an experimental model of renal ischemia/reperfusion 

injury. 
Methods: Eighteen male Wistar rats (250–300 g) were randomly assigned to three groups: Sham (surgery without renal 

pedicle occlusion), Ischemia/reperfusion (bilateral renal artery ischemia for 45 min followed by 48 h of reperfusion), 

and Ischemia/reperfusion + Oxytocin (same procedure as the Ischemia/reperfusion group, with intraperitoneal 

administration of oxytocin at a dose of 0.4 μg/kg immediately after ischemia). After 48 h, serum samples were collected 

for assessment of renal function indices (BUN and creatinine). Renal tissue samples were analyzed for oxidative stress 

markers [malondialdehyde (MDA) and superoxide dismutase (SOD)], inflammatory cytokines (TNF-α and IL-6), PGE2 

levels, and histopathological alterations. 

Results:  Renal ischemia/reperfusion significantly increased MDA, TNF-α, IL-6, and PGE2 levels while significantly 

reducing SOD activity compared with the Sham group. Oxytocin treatment further increased PGE2 levels and SOD 

activity and significantly reduced MDA and inflammatory cytokine levels compared with the Ischemia/reperfusion 

group. 

Conclusion: Oxytocin attenuates oxidative stress and inflammation in renal ischemia/reperfusion -induced acute kidney 

injury. These protective effects may be mediated not only through direct suppression of ROS generation but also 

through increased PGE2 production and activation of its receptors, leading to enhanced antioxidant defense, reduced 

inflammation, and improved renal hemodynamics. 
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